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【摘 要】目的 观察茶多酚（TP）对高尿酸血症大鼠体内尿酸水平的影响，探讨其降低血尿酸作用的可能机制。
方法 取雄性 SD 大鼠 30 只，分为空白对照、高尿酸血症模型、TP 低、中、高剂量 5 组，每组 6 只。对模型组及 TP
干预组大鼠灌胃给以 15 g/ kg·d 酵母膏、200 mg/ kg·d 腺嘌呤及 30 mg/kg·d 氧嗪酸钾联合造模 30d；TP 干预组在
造模 10d 后灌胃给予 TP，连续 20d，剂量分别为 100、200、300 mg/kg·d，模型组继续灌胃造模剂，空白组灌胃等量
生理盐水。实验结束时，测定血液和尿液中的尿酸（UA）、肌酐（Cr）及尿素氮（UN）含量，检测肝脏和血清中的黄
嘌呤氧化酶（XOD）活性以及尿酸排泄分数（FEUA）。结果 模型组血尿酸水平较空白对照组明显升高(P<0.01)，TP
干预组血尿酸水平较模型组明显降低(均 P<0.01)；各组尿酸浓度及 24h 尿酸排泄量均无显著性差异（均 P>0.05）；模型
组肝脏 XOD 活性明显高于空白对照组(P<0.01)，TP 低剂量组显著低于模型组(P<0.05)；TP 中剂量组 FEUA 较空白对
照组和模型组相比，显著升高（P<0.005）。结论 TP 能降低酵母膏、腺嘌呤和氧嗪酸钾联合诱导的高尿酸血症大鼠血
尿酸水平，其作用机制可能与抑制肝脏 XOD 活性有关。[营养学报，2014，36（4）：351－355] 
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【Abstract】 Objective To observe the effect of tea polyphenols on uric acid level in hyperuricemic rats, and to explore 
the possible mechanism. Methods Male SD rats were divided into normal control group, hyperuricemic model group and low 
dose, medium dose, high dose of tea polyphenols groups. The rats of model group and tea polyphenols groups were 
administered intragastrically with yeast 15g/(kg·d), adenine 200 mg/(kg·d) and Oxonic 30mg/(kg·d) for 30 days to establish 
the model of hyperuricemia. From the 10th day after modeling, the tea polyphenols groups were treated with 100, 200,   
300 mg/(kg·d) of tea polyphenols by oral gavage for 20 days. The model and control groups were continually treated with 
modeling agent and saline, respectively. At the end of the experiment, biochemical parameters including uric acid (UA), 
urine nitrogen (UN) and creatinine (Cr) were tested. Meanwhile, the activity of xanthine oxidase (XOD) in liver and serum as 
well as FEUA were evaluated. Results The blood uric acid level of rats in model group was significantly higher than those of 
the controls (P<0.01). The blood uric acid level in all TP groups was significantly lower than those of the model group (all 
P<0.01). There was no significant difference in urine uric acid level among different groups (all P>0.05). The activity of 
XOD in liver in model group was significantly higher than those of the controls (P<0.01), and lower in low dose group than 
those of the model group (P<0.05). The FEUA level of rats in medium group was higher than those of the controls and 
models (P<0.005). Conclusion Tea polyphenols reduce blood uric acid level in rats with hyperuricemia and the related 
mechanism may be associated with its inhibition on the activity of XOD in liver. [ACTA NUTRIMENTA SINICA, 2014, 36(4)：351
－355] 
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近年来，大量调查研究表明，高尿酸血症 (hyperuricemia，HUA)的患病率一直处于 10%～ 
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排尿使 UA 排泄增加和/或 TP 抑制 UA 生成。本研
究通过 HUA 模型大鼠实施 TP 干预，探讨 TP 对体
内 UA 水平的影响及其可能的机制。 
 
1  材 料 与 方 法 
1.1 材料 










穗生物科技公司)；TP（纯度 98%， EGCG 占 50%～
60%，EGC 占 15%～20%，ECG 占 10%～15%，EC 占
5%～10%，天津市精细化工研究所）；氧嗪酸钾







分空白对照组（6 只）和 HUA 造模组（24 只），
造模组按 15 g/(kg·d)酵母膏、200 mg/(kg·d)
腺嘌呤及 30 mg/(kg·d)氧嗪酸钾的剂量灌胃。在
第 10 日取尾血测血清 UA 浓度，根据 UA 水平将
造模组大鼠再随机分为模型组和低、中、高剂量










盒测尿中 Cr、UN、UA 含量。根据尿 UA 浓度和尿
量计算各组大鼠 24h UA 排泄量，同时进行体重校
正。根据血、尿中 UA、Cr 浓度计算各组大鼠 UA
排泄分数(FEUA)。 
FEUA（%）=(血 Cr×尿 UA)/(血 UA×尿 Cr)×100 
1.3.2 血清中各项指标的测定：各组收完 24h 尿
液后，乙醚麻醉，腹主动脉取血，血样室温下放
置 1 h 后 3500 r/min 离心 10 min，分离血清，





匀浆，2500 r/min，离心 10 min，取上清液测肝
脏总蛋白水平及 XOD 活性。 
1.4 统计学处理 
采用 SPSS 13.0 统计软件。大鼠体重用重复
测量数据的方差分析，其他计量资料正态数据，
用 x ±s 表示，多组均数采用方差分析进行两两
比较。非正态数据采用中位数（四分位数间距）
表示，多组数据采用非参数检验，校正检验水准
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α后进行两两比较。统计检验概率水准α=0.05。 
 
2  结 果 










 Fig.1  Changes of body weight in rats 
 
各组大鼠体重总体上随时间呈上升趋势，时











2.2 血清中的 UA 水平（表 1） 
模型组血清 UA 水平与空白对照组比，明显升
高(P＜0.01)，提示造模成功。低、中、高剂量





Table 1  Serum uric acid in rats ( x ± s ，n=6) 
Group Uric acid (μmol/L) 
Control 385.93±44.14 
Model 450.02±29.62a 
Low-TP  386.39±41.17b 
Medium-TP  314.46±14.18 abc 
High-TP  390.08±30.05 bd 
a P<0.01 vs control group；b P<0.01 vs model group；c P<0.01 vs 
low-dose group；d P<0.01 vs medium-dose group 
 
2.3 大鼠尿中的 UA 水平（表 2） 
 
Table 2  Urinary uric acid in rats (n=6) 
Group 
Urinary volume 
(ml/24h， x ± s  ) 
Urinary uric acid 
(μmol/L， x ± s  ) 
Uric acid excretion 
(μmol/24h)M(Q) 
Uric acid excretion 
(μmol/100g·24h)M(Q) 
Control 31.93±9.46 760.71±240.37 26.35（15.42） 7.92（5.90）
Model 33.16±6.71 814.64±50.34 26.32（11.28） 10.03（2.30）
Low-TP  31.90±9.90 861.91±174.86 27.62（12.22） 9.96（3.00）
Medium-TP  27.50±3.50 842.17±118.25 21.92（10.73） 8.38（4.1）
High-TP  34.33±12.94 1018.87±386.40 22.33（53.95） 9.32（25.00）
 
各组大鼠 24h 尿量、尿 UA 浓度及 24h 尿 UA
排泄量差异均无统计学意义，模型组及 TP 干预
组经体重校正后 24h 尿 UA 排泄量均高于空白对
照组，但差异无统计学意义（P＞0.05），即造模
剂和 TP 干预对大鼠肾脏 UA 排泄无明显影响。 
2.4 血清、肝脏中 XOD 活性（表 3） 
 
Table 3  Xanthine oxidase activity in rat liver and 
serum ( x ± s ，n=6) 
Group 
XOD activity 
Liver(U/g prot) Serum(U/ml) 
Control 22.33±3.68 42.82±5.19 
Model 28.67±2.15b 60.14±12.58a 
Low-TP  25.14±2.07c 58.98±15.99a 
Medium-TP  25.37±4.04 63.89±18.46b 
High-TP  26.20±2.69a 60.55±14.87a 
a P<0.05，b P<0.01 vs control group；c P<0.05 vs model group 
 
    与空白对照组比，模型组肝脏 XOD 活性升高，
具有统计学意义(P＜0.01)，与模型组比，低剂
量 TP 能明显抑制模型组肝脏 XOD 活性(P＜
0.05)，而 TP 中、高剂量组肝脏 XOD 活性均低于
模型组，尽管未见统计学差异(P＞0.05)，但表
现出一定的抑制作用。模型组及 TP 干预组血清
XOD 活性均明显高于空白对照组，但 TP 干预组及
模型组血中 XOD 活性差异无统计学意义。 
2.5 血和尿 Cr、UN 的变化（表 4） 
模型组及 TP 干预组血 Cr 水平均高于空白对
照组，其中 TP 低、中剂量组差异显著（P＜0.01）。
模型组大鼠尿 Cr 水平高于空白对照组，差异无
统计学意义（P＞0.05），TP 各剂量组尿 Cr 水平
均较模型组低，差异具有统计学意义（P＜0.05）。
TP 各剂量组及模型组血 UN 水平维持在高水平，
与空白对照组比均显著增高（P＜0.01），而尿液
354                                                                 Acta Nutrimenta Sinica,Aug.,2014, Vol.36 No.4 
中 UN 变化不规律，表现为模型组低于其余四组， 但各组间差异不具有统计学意义。 
 
Table 4  Creatinine and urea nitrogen levels in serum and urine in rats ( x ± s ，n=6) 
Group 
Cr (μmol/L) UN (μmol/L) 
Serum Urine Serum Urine 
Control 139.53±47.44 1282.54±204.74 7.21±1.97 77.33(207.67) 
Model 183.57±21.10
a 1560.74±417.38 17.79±4.16b 57.00(29.25) 
Low-TP 195.99±30.25
b 763.28±353.04ac 16.08±3.96b 112.83(179.08) 
Medium-TP 216.32±53.42
b 946.18±453.36c 15.03±3.49b 79.33(377.67) 
High-TP  186.04±38.67
a 1023.2±667.36c 21.19±9.13b 61.67(144.33) 
a P<0.05，b P<0.01 vs control group；c P<0.05 vs model group 
 
2.6 大鼠 FEUA 的改变（表 5） 
根据各组大鼠血、尿中 UA 和 Cr 计算出的








Low-TP  0.60(1.35) 
Medium-TP  1.16(1.42)ab 
High-TP  0.80(1.68) 
a P<0.005 vs control group；b P<0.005 vs model group 
 


















关于 HUA 的动物造模方法主要包括补充 UA











性 HUA 大鼠模型。造模 30d 后，模型组血 UA 水
平显著高于空白对照组，提示 HUA 模型建立成功。 
TP 干预组在第 20 日，血 UA 水平较模型组明
显降低，表明 TP 能降低 HUA 大鼠体内血 UA 水平。
同时，TP 干预组 24h UA 排泄量与空白对照组和

























验以肝脏及血清中 XOD 活性为指标探讨 TP 降低
体内 UA 的机制。结果，模型组肝脏及血清中 XOD
活性均升高，支持 HUA 动物模型建立成功。同时，
TP 干预组均表现出 XOD 活性被抑制的趋势，其中
低剂量 TP 能显著抑制肝脏 XOD 活性。从而减少
了 HUA 大鼠体内 UA 的生成，降低体内 UA 水平。 
血清 Cr 和 UN 浓度作为检测指标用以反映动
物肾功能情况。本研究给造模剂 30d 后，模型组
和 TP干预组血 Cr、血 UN浓度均高于空白对照组，
同时，TP 干预组尿 Cr 浓度均低于空白对照组。
这反映出造模剂对肾功能造成了损害，Cr 和 UN
通过肾脏排泄减少，在血中堆积浓度升高。 




干预组大鼠尿 UA 浓度及 24h UA 排泄量与空白对
照组和模型组比差异无统计学意义，即未观察到
明显的促进 UA 排泄。但 FEUA 结果却表明，TP 干
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预组肾脏 UA 排泄较空白对照组增多，甚至有比
模型组还高的趋势。其原因可能是此期肾功能损
害严重，肾脏 UA 排泄下降的速度远慢于 Cr 清除
率下降速度
[27]
，两者比值增高，使 FEUA 增高。 
综上，TP 能降低酵母膏、腺嘌呤和氧嗪酸钾
联合诱导的 HUA 大鼠体内血 UA 水平，其作用机制
可能与抑制肝脏 XOD 活性有关。至于其确切的降
UA 作用机制以及是否对 UA 盐转运蛋白的表达产
生影响，还有待进一步的研究。本研究也为 TP
应用于 HUA 患者的可能性提供了依据。 
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